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 La leptospirose est une zoonose bactérienne entrainant principalement, chez les 
sujets atteints, une insuffisance rénale ou hépatique. Cette maladie a été étudiée largement chez 
l’Homme et chez le chien, cependant une forme rare de la leptospirose, appelée forme 
pulmonaire ou Syndrome Hémorragique Pulmonaire (SHPL) déclare chez certains sujets, de 
plus en plus nombreux, des hémorragies pulmonaires le plus souvent fatales. 
 Très peu d’études chez les chiens ont été menées. Dans cette étude, nous nous 
sommes intéressés aux lésions pulmonaires, consécutives à cette forme, observées en 
radiologie, d’abord sous l’angle bibliographique puis au sein des cas de leptospirose survenus 
à l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse (ENVT). Notre objectif est, d’une part, de 
déterminer un ou des types de lésions et d’autre part, d’observer si un type particulier de lésion 
est le plus représenté. 
 Dans une première partie, nous verrons ce que la littérature scientifique a reporté, 
nous analyserons ensuite les lésions observées dans les cas survenus à l’ENVT afin d’établir 
une comparaison entre nos résultats et ceux décrits ailleurs. La forme pulmonaire étant un 
marqueur pronostic négatif, nous cherchons aussi à identifier si une détection rapide de cette 




































I. LA LEPTOSPIROSE CANINE 
A. Etiologie et épidémiologie 
1. Etiologie 
L’agent responsable est une bactérie de l’ordre des Spirochetales. Cet ordre se compose 
de 3 familles : les Spirochaetaceae, les Brachyspiraceae et les Leptospiraceae, c’est dans cette 
dernière que l’on trouve notamment le genre Leptospira, d’où proviennent les différentes 
espèces de leptospires (NENNIG M. 2012). 
Il s’agit d’une bactérie aérobie stricte Gram –, fine, mobile et filamenteuse (0,1 à 0,2 
µm de large, 6 à 12 µm de long) de forme spiralée se terminant en crochet (Figure 1). 
 
Figure 1 : Dessin de leptospire (Art by Dan Beisel © 2004 University of Georgia Research Foundation 
Inc.) 
Les leptospires ne se multiplient pas dans le milieu extérieur mais leur survie est 
favorisée par l’humidité et un environnement tempéré : température comprise entre 0 et 25°C, 
pH neutre à légèrement alcalin. Les bactéries sont détruites par le savon, les détergents, le gel 
(en dessous de - 20°C), la dessiccation, la chaleur (à partir de 56°C) et les ultraviolets (NENNIG 
M. 2012). 
Pour leur multiplication, toujours au sein d’un hôte animal, il leur faut des conditions 
optimales de température comprises entre 28°C et 30°C. 
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2 classifications existent :  
- Chronologiquement, la première est sérologique (Figure 2) et compte plus 
de 300 sérovars eux-mêmes répartis dans 25 sérogroupes. Cette classification 
a été établie sur la base des antigènes présents à la surface des 
bactéries appelés antigènes lipopolysaccharidiques immunodominants 
(KODJO, A. 2017). Ces antigènes sont utiles à la fois pour sérotyper les 
leptospires mais aussi pour le diagnostic sérologique de l’infection comme 
nous le verrons plus bas. 
- La seconde, plus récente, est établie sur une base génétique. Elle a permis de 
mettre en évidence 22 espèces différentes dont 10 sont pathogènes pour 
l’Homme et les animaux. 
 




En France métropolitaine, la plupart des leptospires pathogènes proviennent de souches 
appartenant à 3 espèces (Tableau 1) : Leptospira interrogans, Leptospira kirschneri et 
Leptospira borgpetersenii. 
 
Tableau 1 : Espèces de Leptospira et leurs sérogroupes/sérovars rencontrés en France (KODJO, A. 
2017) 
Ces différents sérovars ont une répartition différente selon les régions du monde mais 
se répartissent aussi selon les hôtes animaux principaux aussi appelés réservoirs, en général, 
issus de la faune sauvage. Chez ces hôtes réservoirs, la prévalence est forte mais les signes 
cliniques sont relativement peu sévères (formes frustes ou sub-cliniques), le portage bactérien 
est chronique et se situe généralement au niveau rénal ou au niveau du tractus génital (LUNN, 
K. F.), ce qui rend difficile le diagnostic chez ces animaux. 
D’après KODJO, A. et NENNIG, M., une répartition probable des principaux sérovars 
infectant chez le chien, selon l’hôte réservoir, serait: 
- Le Chien pour le sérogroupe Canicola 
- Le Rat pour le sérogroupe Icterohaemorrhagiae ; 
- Les Mustélidés pour le sérogroupe Grippotyphosa ; 
- Le Ragondin et le Hérisson pour le sérogroupe Australis ; 
- Les Bovins pour le sérogroupe Sejroe ; 




Avant les années 1960, les sérovars pathogènes les plus importants étaient 
Icterohaemorrhagiae et Canicola, puis un vaccin a été développé contre ces 2 souches et a 
permis une baisse significative de la prévalence notamment aux USA, au Canada et en Europe 
(LUNN, K. F.). Mais depuis les 20 dernières années, nous notons une recrudescence de la 
maladie, associée à l’émergence de nouveaux sérovars insensibles au vaccin (MAGNIN, M. 
2014), qui sont répartis différemment selon la région du monde. 
Ce sont principalement Grippotyphosa, Pomona, Australis, Autumnalis et Bratislava 
mais il faut cependant préciser que les études épidémiologiques ont des limites d’interprétation 
dues à la technique utilisée, en effet, le test sérologique d’agglutination microscopique (appelé 
MAT) n’est pas complètement fiable pour détecter précisément le sérovar infectant (LUNN K. 
F.). 
2. Epidémiologie 
La leptospirose est présente dans le monde entier. La prévalence de la maladie est plus 
forte dans les zones géographiques présentant des conditions environnementales favorables à 
la survie des leptospires : ainsi la maladie est plus présente dans les zones climatiques humides 
et chaudes. Dans les climats tempérés, la maladie est plutôt saisonnière avec l’incidence la plus 
haute après les périodes de pluie (LUNN, K.F.). 
Sur un territoire donné, les zones forestières mais aussi les zones urbaines et péri-
urbaines sont des endroits à risque. En effet, ces zones sont les milieux de vie privilégiés d’une 
forte proportion de mammifères sauvages potentiellement réservoirs. Les eaux stagnantes 
(flaques d’eau, étangs, mares, lacs…) représentent des foyers très importants de leptospires car 
elles peuvent y survivre dans des conditions idéales (GREENE, C. E. 2012). 
Le chien, comme l’Homme, est un des hôtes que l’on appelle « accidentels » des 
leptospires, c’est-à-dire qu’ils ne sont normalement pas ciblés par les bactéries et supportent 
beaucoup moins la présence des leptospires dans leur organisme. La leptospirose se caractérise 
donc, contrairement aux hôtes réservoirs, par une faible prévalence des signes cliniques, 
sévères, et par une phase d’infection rénale en général courte, mais pouvant parfois perdurer 
plusieurs années (NENNIG, M. 2012). 
L’infection se fait soit par transmission directe par morsure ou ingestion de tissus 
contaminés, soit par transmission indirecte, de loin la plus fréquente, par contact avec des zones 
contaminées par l’urine d’hôtes réservoirs (NENNIG, M. 2012). 
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Le profil type de chien le plus à risque serait un mâle entier (non castré), jeune ou adulte 
avec un comportement exploratoire plus important, de grande race car le mode de vie est plus 
souvent à l’extérieur. Les chiens de travail notamment font partie de cette catégorie de 
population à risque. Cependant la proximité plus importante avec les espèces sauvages peuplant 
les zones urbaines périphériques ou rurales ne nous permet plus d’identifier aussi clairement un 
chien type, et l’on retrouve un nombre significatif de cas de leptospirose chez des chiens de tout 
âge, race, sexe ou statut reproductif (LUNN, K.F.). 
B. Pathogénie 
L’infection par les leptospires se fait en 3 étapes-clés. 
En premier lieu, une phase de contamination où les leptospires passent la barrière 
cutanéo-muqueuse, ensuite une phase de dissémination systémique pendant laquelle les 
bactéries se multiplient dans le sang (leptospirémie) et enfin la phase de colonisation des 
organes-cibles, comme le rein et le foie, et dans une moindre mesure d’autres organes tels que 
la rate, le système nerveux central, les poumons, les yeux et le tractus génital (GREENE, C.E. 
2012). 
La durée d’incubation varie entre 2 et 20 jours en fonction des souches infectantes, avec 
dans la très grande majorité des cas une moyenne de 7 jours (KODJO, A. 2017). 
C’est pendant la période de bactériémie et de colonisation des tissus que les signes 









Selon la réponse immunitaire de l’hôte, la manifestation clinique de la leptospirose varie 
grandement. 
En général, si le taux d’anticorps est adéquat, l’animal ne présente pas ou peu de signes 
cliniques et peut éliminer de son organisme les leptospires. Cependant, les bactéries peuvent 
persister dans les tubules rénaux car elles possèdent à leur surface des éléments leur permettant 
d’échapper à la réponse immunitaire, ce qui entraine un portage chronique rénal et une excrétion 
urinaire des leptospires pendant plusieurs semaines à plusieurs mois (GREENE C.E. 2012). Les 
patients deviennent alors à leur tour une source de contamination, il est donc indispensable de 
les isoler du reste des animaux et des humains et de se protéger lorsque nous les manipulons en 
hospitalisation. 
En l’absence d’une réponse immunitaire satisfaisante, les manifestations cliniques sont 
plus importantes et sont la conséquence de la colonisation des différents organes cités plus haut, 
avec une prédominance des atteintes rénales et hépatiques. Si l’animal survit, il peut être 
totalement guéri mais il peut aussi garder des séquelles importantes dues aux dommages causés 
sur les différents organes, telles qu’une insuffisance rénale chronique ou une hépatite chronique 
(GREENE C.E. 2012). 
Bien connaître la cinétique de la bactériémie et des anticorps dans le sang est important 
pour déterminer la meilleure méthode diagnostique dont nous parlerons plus tard. 
C. Clinique 
Il existe une multitude de présentations cliniques qui dépendent notamment du sérovar 
infectant et de la réponse immunitaire de l’hôte. Il est généralement conseillé de suspecter une 
leptospirose en cas d’insuffisances rénales et/ou hépatiques, de syndrome fébrile aigu, 




Nous distinguons quatre grandes formes d’expression clinique de la maladie : 
1. Forme suraigüe 
Elle se caractérise par la mort de l’animal dans les 48 heures suivant l’exposition, sans 
signe clinique apparent. Une étude réalisée en 2010 par GOLDSTEIN consistant en l’infection 
expérimentale de chiens par des leptospires a montré que ces formes sont associées à une 
leptospirémie anormalement importante. 
2. Formes aigüe et subaigüe 
Les premiers signes les plus souvent décrits sont une hyperthermie, des tremblements et 
une difficulté à se déplacer (GREENE 2012). Ces symptômes généraux apparaissent tôt car ils 
sont vraisemblablement une conséquence de la phase de bactériémie. 
Les organes-cibles préférentiels étant les reins et le foie, les signes cliniques associés à 
la leptospirose sont des conséquences de l’atteinte de ces organes. Mais on note également 
d’autres signes cliniques moins fréquents et spécifiques d’autres organes, ce qui traduit 
l’existence de formes « atypiques ». 
 Formes typiques 
Les chiens développant une insuffisance rénale aigüe vont généralement présenter des 
signes tels que : abattement, vomissements, diarrhée, polyuro/polydipsie, dysorexie ou 
anorexie, déshydratation, douleur abdominale, oligurie ou anurie. Ceux développant une 
hépatite aigüe présenteront un ictère et des troubles digestifs (SYKES J.E. et al. 2010). Parfois 
les chiens peuvent être atteints à la fois au niveau rénal et au niveau hépatique, ce qui entraine 
la présence de signes cliniques mixtes. 
 Formes atypiques 
Plus rarement, les sujets atteints présentent des troubles de l’hémostase primaire ou 
secondaire : hématémèse, hématochézie, hémoptysie, méléna, épistaxis et pétéchies. Ces 
troubles sont très probablement dus à une vascularite (SYKES J.E. et al. 2010, LUNN, K.F.). 
Les mécanismes physiopathologiques de ces saignements ne sont pas totalement 




Un autre article (SYKES J.E. et al.  2010) ajoute qu’une insuffisance hépatique, une 
coagulation intravasculaire disséminée et des dommages vasculaires directs causés par les 
leptospires, pourraient aussi participer à l’apparition de ces troubles. 
Des troubles pulmonaires initialement très rares apparaissent de plus en plus depuis 
quelques années. Ces troubles, tels que de la tachypnée ou de la dyspnée légère à importante, 
peuvent apparaitre pour des raisons différentes et indépendantes de la maladie : une cause 
iatrogène (œdème pulmonaire dû à une réhydratation trop importante), une pneumonie par 
fausse déglutition ou bien encore douleur ou acidose. Mais le clinicien doit aussi penser à la 
forme pulmonaire associée à la leptospirose lorsqu’il détecte que le patient infecté présente de 
la dyspnée. En effet, les chiens développant la forme pulmonaire de la leptospirose présentent 
plusieurs foyers d’hémorragie intra-alvéolaire, pouvant rapidement amener à une hémoptysie 
très importante ou à une détresse respiratoire (SCHULLER S. et al. 2015). 
On ne peut pas encore affirmer qu’un sérovar particulier est à l’origine d’une 
manifestation clinique particulière. Les études qui sont basées sur le diagnostic sérologique 
pour tenter de relier une manifestation clinique spécifique avec un sérovar infectant ne sont pas 
suffisamment fiable pour déterminer de façon précise la souche isolée. 
3. Forme chronique 
Comme mentionné précédemment, ces formes sont souvent des séquelles des formes 
aigües et subaiguës, chez les chiens ayant survécu à la phase clinique, mais dont les tissus de 
certains organes ont subi des modifications irréversibles suite à la colonisation des leptospires 
et l’inflammation locale très importante. Les individus présentent alors en général une 





La leptospirose est caractérisée par un grand polymorphisme clinique ainsi que par la 
non spécificité des symptômes, la clinique seule n’est pas suffisante pour établir avec certitude 
le diagnostic. 
Le diagnostic est réalisé en laboratoire, chez l’animal vivant, à l’aide d’examen sur sang 
et/ou urine, ou bien chez l’animal mort sur prélèvement tissulaire. 
Il existe 2 méthodes de choix : la Réaction en Chaîne de Polymérisation (PCR) qui est 
une méthode directe, c’est-à-dire qu’elle détecte directement l’agent pathogène présent ou non 
dans le prélèvement, et le test sérologique de micro-agglutination (MAT) qui est une méthode 
indirecte car il permet de déceler la présence d’anticorps anti-leptospires dans le sérum du 
patient. 
 Méthode directe 
La PCR repose sur l’amplification d’ADN (Acide Désoxyribonucléique) de leptospire 
à partir d’échantillons de sang (sang total sur tube Acide Ethylène Diamine Tétra acétique 
(EDTA) ou plasma), de tissu ou d’urine. 
Plusieurs portions de l’ADN bactérien peuvent être ciblées chez le chien : des gènes 
codants pour des protéines cytoplasmiques, des protéines flagellaires, des protéines de surface, 
ou d’autres facteurs de virulence (NENNIG, M. 2012). 
Toutefois cette méthode a une limite, en effet, il est conseillé de coupler une PCR sur 
sang et une PCR sur urine, car la détection d’ADN dans les prélèvements dans chaque substrat 
dépend du moment où le prélèvement a été effectué par rapport à l’étape de la pathogénie de la 
bactérie : la leptospirémie est théoriquement relativement courte et précoce et la détection 
d’ADN bactérien dans le sang n’est réalisable que dans les dix jours suivant l’infection. Au 
contraire, l’observation d’ADN bactérien dans l’urine ne peut avoir lieu que plus tardivement, 
en moyenne à partir du septième jour post contamination. De plus, un traitement antibiotique 
peut être à l’origine de faux négatifs : il faut donc réaliser le prélèvement avant la mise en place 
de l’antibiothérapie (NENNIG, M. 2012). 
Il est donc important d’intégrer le résultat de la PCR dans une réflexion diagnostique, 
associé à des éléments de suspicion clinique ou épidémiologique ainsi qu’à d’autres tests 
comme celui que nous allons évoquer. 
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 Méthode indirecte 
La MAT est la technique de référence. Cette technique repose sur le pouvoir agglutinant 
d’un sérum de chien contenant des anticorps agglutinants. 
L’observation sous microscope de la réaction d’agglutination, lors de la mise en contact 
du sérum avec une culture de leptospires, révèle la mise en place d’une réponse immunitaire 
développée par le chien au contact du pathogène. Chaque laboratoire utilise un éventail de 
nombreuses souches de différents sérogroupes, ces derniers étant choisis en fonction du 
contexte épidémiologique. 
Le titre donné pour chaque sérogroupe correspond à la plus forte dilution de sérum 
causant l’agglutination de 50% des leptospires : plus le taux en anticorps dans le sang est élevé 
et plus le titre sera élevé. Le sérogroupe infectant est en général le sérogroupe pour lequel on 
obtient le titre le plus élevé. Il est possible de ne pas pouvoir le déterminer précisément si le 
sérum présente des titres élevés contre plusieurs sérogroupes (TANGEMAN L.E.2013). 
De même, il existe une limite : la production d’anticorps suite à la contamination 
nécessite un délai d’une à deux semaines. Ainsi lorsqu’un chien à une sérologie négative mais 
présente des signes cliniques très évocateurs, il est préférable de faire une cinétique deux à 
quatre semaines après la première mesure. SYKES J.E et al. recommandent de réaliser deux 
sérologies : une sérologie précoce, lorsqu’un animal malade nous est présenté, et une sérologie 
tardive deux à quatre semaines après pour observer une éventuelle séroconversion et d’écarter 
les profils positifs induits par la vaccination. Cependant, cette deuxième analyse peut aussi être 




E. Prophylaxie et traitement 
Depuis 4 ans, un nouveau vaccin protégeant contre 4 sérovars (Icterohaemorrhagiae, 
Canicola, Grippotyphosa, Bratislava), au lieu de 2 (Icterohaemorrhagiae et Canicola) pour 
l’ancien vaccin, a été développé. La vaccination se fait à partir de l’âge de 3 mois en 2 primo-
injections, suivies d’un rappel tous les ans. 
Lorsqu’un animal est pris en charge dans une structure vétérinaire, une fluidothérapie 
est mise en place afin de rétablir la perfusion rénale et reçoit, si la suspicion est grande, un 
traitement antibiotique à large spectre, généralement avec l’association amoxicilline + acide 
clavulanique, sans attendre le diagnostic par PCR ou MAT. 
Le reste du traitement consiste en une prise en charge des symptômes : analgésiques si 
l’animal présente des douleurs (abdominales généralement), protecteur hépatique si des 
troubles (cliniques et hématologiques) compatibles avec une hépatopathie sont détectés, 
antiémétique si des vomissements sont présents. 
Si l’animal survit lors de l’hospitalisation, il doit continuer de recevoir son traitement 
antibiotique durant les 15 jours qui suivent et suivi d’un second traitement antibiotique en 
général à base de doxycycline pendant 7 jours pour éliminer le reste des leptospires présents 




II. FORMATION D’UNE IMAGE RADIOGRAPHIQUE 
A. Principes de la radiologie 
L’image radiographique d’un objet est la représentation, rendue visible sur un support, 
d’un faisceau de rayons X ayant traversé cet objet. Elle représente un volume en 3D sur une 
image plane en 2D. 
On utilise pour cela un dispositif permettant la formation et l’envoi d’un faisceau de 
rayons X, le tube radiogène, vers un objet dont on veut étudier les structures internes. Ces rayons 
X sont arrêtés, atténués ou diffractés selon les structures traversées et terminent leur course sur 
un détecteur analogique, la cassette aussi appelée « écran-film », ou sur un détecteur numérique, 
convertissant le rayonnement en signal mathématique qui à son tour sera retranscrit en image 
directement sur ordinateur. 
 




B. Formation de l’image 
1. Définition 
Les rayons X sont des rayonnements électromagnétiques qui traversent les corps 
opaques à la lumière. Ils sont invisibles et ne peuvent pas être ressentis, ils se déplacent en ligne 
droite dans le vide ou la matière et peuvent être absorbés, réfléchis ou diffusés lors de leur 
interaction avec la matière. 
Leur formation se fait grâce au tube à rayons X ou tube radiogène, pièce essentielle du 
générateur de radiographie. 
Les rayons X sont utilisés pour noircir le film radiographique. 
2. Principes physiques : atténuation des rayons X 
L’image radiographique est constituée de plusieurs niveaux de gris représentant 
plusieurs structures d’opacités radiographiques différentes : de blanc pour les tissus osseux 
jusqu’au noir pour les zones aériques, en passant par plusieurs teintes de gris selon qu’il s’agisse 
de structures liquidiennes ou tissulaires (muscles, organes, etc.). 
Ces opacités sont expliquées par l’interaction des rayons X avec la matière selon 2 
modes principaux : l’effet photoélectrique (absorption du rayon X incident) et l’effet Compton 




 Effet photoélectrique 
Lorsqu’un rayon X éjecte un électron d’une couche profonde, il est absorbé et le surplus 
d’énergie se retrouve dans l’énergie cinétique du photoélectron. L’électron manquant est alors 
remplacé par un électron d’une couche plus périphérique et un rayon X de faible énergie est 
alors libéré. Cet effet provoque ainsi l’arrêt du rayon X, l’émission d’un photoélectron et la 
production d’un ion positif. Cet effet est augmenté lors de la traversée d’un matériel dense 
composé d’atomes de numéro atomique élevé. Il s’agit de l’effet prédominant lorsque l’énergie 
des rayons X est peu intense (pour des tensions inférieures à 70 kV). L’effet photoélectrique 
permet d’obtenir un bon contraste, mais l’ionisation produite est néfaste pour le patient. 
 




 Effet Compton 
Lorsque le rayon X se rapproche d’un électron périphérique, ce dernier est éjecté et 
récupère une partie de l’énergie du rayon X. Le reste de l’énergie donne alors un rayon X de 
direction différente et d’énergie inférieure au rayon X de départ. Cet effet conduit donc à la 
déviation et l’atténuation de l’énergie du rayon X, ainsi qu’à l’émission d’un électron et d’un 
ion positif. L’effet Compton dépend de la densité du matériel traversé (mais pas du numéro 
atomique). Il est prépondérant avec des rayons X de forte énergie (pour des tensions supérieures 
à 100 kV). Cette diffusion du faisceau de rayons X est néfaste, car elle ajoute un voile uniforme 
sur l’image qui nuit à sa qualité (diminution du contraste par noircissement de l’image) et parce 
qu’elle constitue un risque pour les manipulateurs puisqu’elle se fait dans toutes les directions. 
 




Cette interaction entre les rayons X et l’animal entraine une diminution d’intensité, que 
subit le faisceau de rayons X incident, appelée l’atténuation du faisceau de rayons X incident. 
Les rayons X transmis, portant avec eux l’image de la partie traversée, donneront naissance à 
une image de rayonnement. 
Le but est donc d’obtenir des rayons X dont l’effet photoélectrique est prépondérant sur 
les structures de l’objet à étudier. 
 





3. Chaîne radiologique 
Nous allons décrire les différentes étapes de la formation d’une image radiographique 
schématisée ci-dessous. 
 
Figure 8 : Chaine de formation de l’image radiographique standard versus numérique (CONCHOU, F. 
2009) 
a. L’appareil à rayons X 
L’appareil de radiologie est constitué de 3 éléments principaux : le tube radiogène, le 
générateur haute tension et la console de contrôle. 
 Le tube radiogène 
 
Figure 9 : Schéma d'un tube radiogène (MULLER A., VALETTE P.-J. 2016) 
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- La cathode 
Elle est constituée par un filament spiralé composé le plus souvent de tungstène et de 
traces de thorium. Elle émet les électrons lorsqu’elle est amenée à haute température grâce à un 
courant électrique (de plus ou moins forte intensité et exprimé en milliampère, mA), ces 
électrons sont ensuite dirigés vers l’anode grâce à l’établissement d’une différence de potentiels 
(ddp) entre la cathode et l’anode, à l’origine d’une tension électrique (exprimée en kilovolt, 
kV). La cathode est la partie négative du tube. 
- L’anode 
Elle constitue la cible des électrons et on appelle « foyer » la surface bombardée par les 
électrons. Elle est généralement faite de tungstène et sa surface est oblique par rapport au 
faisceau d’électrons, afin d’optimiser la quantité de rayons X sortant de l’appareil. L’anode est 
la partie positive du tube.  
- Les enveloppes de protection 
Elles sont interrompues au niveau de la fenêtre de sortie qui permet de laisser s’échapper 
les rayons X. Au niveau de cette dernière, un filtre d’aluminium empêche les rayons X les moins 
énergétiques de passer. Un diaphragme permet ensuite d’ajuster la taille du faisceau de rayons 
X qui est matérialisé par un faisceau lumineux. 
 Le générateur haute tension 
Le courant appliqué au niveau de la cathode permet la mise en mouvement des électrons. 
En radiologie, le courant électrique alternatif doit être converti en courant continu. Le 
générateur haute tension permet ainsi de produire entre la cathode et l’anode un courant 
constant, de même direction et de tension réglable entre 50 et 120 kV. Un redresseur permet 
d’assurer une circulation du courant dans un sens unique et un transformateur assure le passage 
à un courant de haute tension (passage de 220 à 380 V à 50 à 120 kV). 
 La console de contrôle 
Grâce à la console de contrôle, on peut régler les paramètres d’exposition indispensables 
pour obtenir un bon contraste au sein de l’image radiographique : la tension (kV), qui agit sur 
l’énergie du faisceau de rayons X entrainant une meilleure pénétration des rayons, l’intensité 
(mA), qui agit sur le nombre de rayons X atteignant le film, et le temps de pose (ms). Elle 




b. Acquisition de l’image 
 Radiographie standard 
L’imagerie sur film radiographique en radiographie conventionnelle repose sur 
l’interaction des rayons X avec le couple « écran-film » c’est-à-dire avec des écrans 
renforçateurs placés de part et d’autre du film dans la cassette radiographique. 
Ainsi, l’énergie des rayons X porteurs de l’image de la partie traversée (l’image de 
rayonnement) est changée en radiations lumineuses dans le spectre visible pour 
« impressionner » le film radiographique et être à l’origine, après notamment l’étape du 
développement chimique, de l’image radiographique finale. 
Les films radiographiques sont peu sensibles à l’action des rayons X, alors qu’ils sont 
beaucoup plus sensibles à l’action des rayonnements lumineux, justifiant ainsi l’utilisation des 
écrans renforçateurs. Ils permettent de diminuer la puissance du faisceau de rayons X nécessaire 
à la réalisation de la radiographie, donc de diminuer la quantité de rayons reçus et ainsi de 
diminuer l’exposition du vétérinaire. 
 Radiographie numérique 
L’image de rayonnement est une image constituée de rayons X qui transportent avec 
eux l’image de la partie traversée, en relation directe avec l’atténuation du faisceau de rayons 
X incident : c’est un signal qui a une réalité physique. L’image de rayonnement est qualifiée de 
signal analogique. 
Le signal analogique est détecté par un récepteur spécifique d’un système d’imagerie 
numérique. Un convertisseur analogique/numérique permet de générer un signal numérique 





Le signal numérique par opposition à analogique, est la représentation par des chiffres 
de l’image de rayonnement : c’est un fichier de nature informatique. 
Enfin, un convertisseur numérique/analogique permet de restituer un signal numérique 
en signal analogique (l’image radiographique visible) sur un écran informatique. 
L’acquisition numérique permet de dissocier dans le temps et dans l’espace les fonctions 
d’affichage, de traitement, de transmission et de stockage de l’information.  
Elle permet la constitution d’un véritable « dossier patient », consultable à plusieurs endroits à 
la fois immédiatement et après l’acquisition. 
L’archivage électronique est beaucoup moins coûteux et encombrant que l’archivage 
des films et l’accès aux dossiers plus facile et plus rapide. 
III. FORMES PULMONAIRES 
A. Symptômes respiratoires 
Les manifestations cliniques des formes pulmonaires sont souvent associées aux 
symptômes généraux et se traduisent généralement par des modifications de la courbe 
respiratoire, à différents degrés de sévérité comme de la tachypnée, une respiration gueule 
ouverte et plus rarement de l’hémoptysie et de la toux (KOHN, et al., 2010, BAUMANN, et al., 
2001). 
Une étude rétrospective réalisée entre 2006 et 2009 à l’Université de Berlin (KOHN, et 
al., 2010) a montré une forte prévalence d’anomalies respiratoires : sur 50 chiens, 35 cas 
présentent des troubles respiratoires à l’admission ou en cours d’hospitalisation, ce qui 
représente 62% de la population de l’étude.  
Ces troubles respiratoires sont corrélées à un taux élevé de mortalité. Dans l’étude 
réalisée par KOHN, B et al. en 2010, sur les 31 chiens présentant des troubles pulmonaires, 12 
des 18 chiens en dyspnée sévère (fréquence respiratoire supérieure à 40 mouvements par minute 
au repos associée à une respiration gueule ouverte ou de l’hémoptysie) sont décédés (ils ont été 
euthanasiés), soit un taux de mortalité de 39% parmi les cas présentant des symptômes 
respiratoires. Le taux de décès imputés à des formes pulmonaires est de 66% (12 morts causées 




L’absence de signe clinique respiratoire ne veut pas dire qu’il n’existe pas de lésions 
pulmonaires. En effet, dans l’article de BAUMANN et FLÜCKIGER, quatre des 5 chiens 
leptospirosiques présentant des anomalies pulmonaires radiographiques sont asymptomatiques, 
soit 80% des chiens de l’étude. Les auteurs concluent d’ailleurs en expliquant que les 
modifications pulmonaires dans les infections leptospirosiques sont plus fréquentes que la 
clinique nous le fait croire (BAUMANN, D et FLÜCKIGER, M. 2001). 
B. Images lésionnelles radiographiques pulmonaires 
Dans l’étude réalisée à l’Université de Zurich (BAUMANN, D. et FLÜCKIGER, M. 
2001), nous sont décrits les cas de cinq chiens atteints par la leptospirose présentant des 
anomalies pulmonaires radiographiques. Les clichés radiographiques de ces cinq chiens 
(100%) montrent une opacification réticulo-nodulaire en région caudo-dorsale. Deux cas 
présentent aussi une lésion focale cranio-ventrale d’opacification alvéolaire. Seul un chien, soit 
20%, a présenté des manifestations cliniques respiratoires (légères). 
 
Figure 10 : Vue de profil - opacification réticulonodulaire généralisée modérée (BAUMANN, D. et 




Figure 11 : Vue de profil - opacification réticulonodulaire généralisée importante avec des plages 
alvéolaires (BAUMANN, D. et FLÜCKIGER, M. 2001) 
La présence de dyspnée chez un chien a motivé la prise de clichés radiographiques. Chez 
un autre chien, une radiographie a été réalisée pour vérifier la position d’un cathéter veineux 
central. Enfin, chez les trois derniers, les radiographies ont été effectuées car des cas de formes 
pulmonaires de leptospirose chez l’Homme avaient été décrits. L’autopsie réalisée sur le cas 
décédé a mis en évidence des lésions pulmonaires hémorragiques. 
La répartition des anomalies radiographiques, plutôt dorsale que ventrale, s’expliquerait 
par le fait que le débit sanguin et la densité de capillaires sanguins sont plus importants dans 
cette région (déjà évoquée chez l’Homme). 
L’étude réalisée par KOHN et  al. en 2010 met en évidence des anomalies pulmonaires 
radiographiques chez 75% des patients (35/50) dès l’admission. Parmi eux, 14% ont une 
opacification interstitielle caudale, 40% une opacification réticulonodulaire généralisée 
discrète à modérée et 46% une opacification réticulonodulaire interstitielle généralisée 
associée à des plages d’opacification alvéolaire. Quatre chiens asymptomatiques présentent 
des signes radiographiques, soit 11,4% des cas présentant des lésions pulmonaires à la 
radiographie contre 80% dans l’étude précédente. 
La grande majorité des chiens avec des foyers d’opacification alvéolaire présentent une 
dyspnée sévère (69%). L’article ne met cependant pas en évidence de corrélation statistique 
entre la gravité de la dyspnée et le grade des anomalies radiographiques. 
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Parmi les chiens ayant présenté des lésions pulmonaires radiographiques, 34% 
(12/35) sont décédés des suites d’une forme pulmonaire associée à la leptospirose contre 
0% dans l’étude de BAUMANN et FLÜCKIGER. 
Plus spécifiquement, au moins 75% de ces patients décédés présentaient une 
opacification réticulonodulaire. 
Enfin, il est à noter que lors des autopsies, tous les chiens présentaient 
macroscopiquement et à l’histologie des hémorragies alvéolaires importantes, ainsi que chez 
un chien n’ayant eu aucune anomalie pulmonaire clinique ou radiologique. La présence 
d’anomalies pulmonaires chez les chiens atteints de leptospirose pourrait être plus 
commune que ce que l’on observe cliniquement ou radiographiquement. 
Ainsi, les manifestations respiratoires cliniques ne sont pas toujours présentes à 
l’admission. Les opacifications interstitielles et alvéolaires sont majoritairement rencontrées 
mais ne sont pas spécifiques de cette maladie et la présence de ces lésions n’est pas 





C. Hypothèses sur la pathogénie des formes pulmonaires 
Le mécanisme exact des lésions endothéliales et de la perméabilité des capillaires 
sanguins qui s’en suit n’est pas encore connu (BAUMANN et FLÜCKIGER, 2001). De plus, 
les tissus pulmonaires présentent une quantité bien moindre de bactéries que ceux du foie ou 
du sang (KOHN, B et al. 2010). Il existe cependant plusieurs théories de la plus probable à 
la moins probable : 
- Des dommages vasculaires consécutifs à l’exposition de toxines circulantes produites 
par les leptospires dans des sites distants comme le foie par exemple ; 
- Des mécanismes immunologiques ; 
- Une réaction similaire à une Coagulation Intra-Vasculaire Disséminée (CIVD) ; 
- Une infection directe de l’endothélium capillaire est peu probable puisque nous savons 
que les leptospires sont très occasionnellement retrouvés dans le tissu pulmonaire. 
Thrombocytopénie, urémie et troubles de la coagulation, pris isolément ou en groupe 
pourraient être des facteurs aggravant les épisodes de saignements pulmonaires. 
D’après SCHULLER S. et al. dans un article paru en 2015 dans le Journal of Small 
Animal Practice : «  Plusieurs hypothèses incluant des effets d’une inflammation systémique à 
médiation immune et des effets directement causés par les leptospires sont actuellement en 





En conclusion, les anomalies pulmonaires associées à la leptospirose sont décrites 
depuis longtemps chez le chien mais leur prévalence est en constante augmentation depuis 
quelques années. Ceci représente un défi diagnostique et thérapeutique pour le clinicien car des 
lésions radiographiques pulmonaires peuvent être observées sans signe clinique associé mais 
aussi, dans de plus rares cas, des lésions pulmonaires sont observées post-mortem alors que ni 
la clinique ni la radiographie n’ont montré d’anomalies. Le lien avec l’émergence de nouveaux 
sérogroupes n’est pas démontré. Les complications pulmonaires de la leptospirose se 
caractérisent par des symptômes respiratoires et des anomalies radiographiques pulmonaires 
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Cette étude a pour but de décrire les lésions radiographiques observées chez les chiens 
reçus à l’ENVT entre 2007 et 2016 soit au service des urgences du CHUVAC (Centre 
Hospitalier Universitaire Vétérinaire pour Animaux de Compagnie) soit en consultation, de 
déterminer si une ou des lésions sont plus présentes que d’autres et de comparer nos résultats 
aux données bibliographiques recueillies dans la littérature, synthétisées dans la partie 
précédente. 
II. MATERIEL ET METHODE 
A. Récupération des données 
Les dossiers médicaux sont récupérés sur le logiciel Clovis®, logiciel où sont répertoriés 
les comptes-rendus de consultation et d’hospitalisation ainsi que les différents résultats 
d’analyses effectuées sur les patients. Une recherche par mots-clés a permis de récolter une 
partie des cas. Cependant, la rédaction des comptes-rendus par les étudiants de l’école est 
parfois insuffisante, ce qui a compliqué le recueil des cas. 
Pour trouver des cas, dont la recherche par Clovis® a été infructueuse, nous avons 
contacté le laboratoire d’analyse SCANELIS®, qui effectue notamment des PCR leptospirose 
et avec qui l’ENVT travaille, afin qu’il nous envoie un fichier informatique répertoriant les 
analyses des cas qui ont été réalisées pour l’école. Nous avons aussi récupéré via l’Ecole 
Nationale Vétérinaire de Lyon un fichier informatique répertoriant les analyses sérologiques 
effectuées sur les patients de l’ENVT suspectés d’être atteints de la leptospirose. Ceci a permis 
de récupérer un nombre plus important de cas pour notre étude. 
Enfin, nous avons demandé au service d’anatomie-pathologie de l’ENVT de nous 
envoyer les éventuels résultats d’autopsie et d’histologie effectuées sur certains cas. 
Concernant les radiographies, elles ont été récupérées grâce au logiciel ClearCanvas 
Workstation 2.0 en utilisant les numéros de dossier ou le nom du propriétaire. 
Nous avons ainsi mis sous forme de tableau général les données épidémiologiques (âge, 
race, sexe, statut vaccinal), les résultats des PCR ou des sérologies (MAT), la présence ou non 
de signes respiratoires, les signes cliniques de l’anamnèse et de l’examen clinique d’entrée 
(Annexe 1), les examens radiographiques éventuels et les lésions observées associées, l’issue 




B. Sélection des patients 
Les patients canins sélectionnés ont été présentés au CHUVAC de l’Ecole Nationale 
Vétérinaire de Toulouse, aux urgences ou en consultation de médecine, entre juin 2007 et 
octobre 2016. 
1. Critères d’inclusion 
Une leptospirose est confirmée si (DULER L. 2014) : 
- Le titre de la MAT est supérieur à 400 pour les sérovars non vaccinaux chez un sujet 
non vacciné, associée à une présentation clinique évocatrice de la leptospirose ; 
- Le titre de la MAT est supérieur à 800 pour les sérovars vaccinaux chez un sujet 
vacciné, associée à une présentation clinique évocatrice de la leptospirose ; 
- Une séroconversion est observée (titre multiplié par deux ou trois au second test de 
micro agglutination). 
Les cas pour lesquels la MAT ne permet pas d’établir le diagnostic mais dont les PCR 
sur sang ou sur urine mais aussi sur prélèvement tissulaire (foie et/ou rein) sont positives sont 
aussi considérés comme infectés. 
Enfin, parmi les chiens recrutés, les lésions radiographiques sont confirmées 
uniquement si au moins 2 radiographies thoraciques ont été réalisées (au moins une face et un 
profil) et si les radiographies sont de bonne qualité pour l’interprétation. 
2. Critères d’exclusion 
Tous les cas diagnostiqués sont analysés pour l’épidémiologie générale des parties 
résultats et discussion, mais certains cas ont été exclus de l’analyse des cas avec lésions 
pulmonaires radiographiques car ils n’ont pas bénéficié de radiographies lors de leur épisode 




C. Analyse des données 
Les données concernant ces cas ont été analysées rétrospectivement. 
Nous avons établi qu’un animal déclare une leptospirose à forme pulmonaire 
lorsqu’il présente des signes cliniques respiratoires et/ou des lésions pulmonaires 
radiographiques. Nous verrons dans nos résultats que certains cas présentant des signes 
cliniques respiratoires n’ont pas de lésions pulmonaires radiographiques observées, et 
réciproquement. 
Une épidémiologie de tous nos cas a été réalisée grâce à un tableur Excel® puis 
traitée/analysée sous formes de tableaux et de graphiques. 
Les radiographies ont toutes été interprétées par le Docteur Fabrice CONCHOU sur le 
logiciel KPACS. L’opacification est décrite comme interstitielle, alvéolaire ou bronchique. La 
localisation est unilatérale, bilatérale, symétrique, asymétrique, généralisée.  
Pour les cas où des radiographies ont été faites, nous recherchons des différences selon 
la présence ou non d’une atteinte pulmonaire clinique et nous catégorisons les lésions selon leur 
opacité et leur distribution. 
Tous nos résultats seront comparés, si cela est possible, avec les données décrites dans 







1. Profil type 
Nous avons réalisé plusieurs tableaux réunissant les données épidémiologiques de notre 
étude, en faisant la distinction entre les cas présentant des signes respiratoires (notés SR) et 
ceux n’en présentant pas. 
 Concernant la catégorie de races (Tableau 2) nous observons une répartition plutôt 
équitable entre petites (poids inférieur à 10 kg, 34%), moyennes (entre 11 et 25 kg, 27%) et 
grandes races (34%), réunissant grandes (entre 26 et 40 kg) et très grandes races (poids 
supérieur à 40 kg).  
Tableau 2 : Répartition des types de race de la population 
Comme vu dans la littérature, les mâles entiers sont les plus touchés (54%) car ils ont 
généralement un comportement exploratoire plus important (Tableau 3). 
Tableau 3 : Répartition des chiens en fonction du sexe et du statut sexuel 
  
  
Catégorie Total (n = 44) Avec SR Sans SR 
Petite 15 9 6 
Moyenne 12 7 5 
Grande 11 5 6 
Tres Grande 4 3 1 
Inconnu 2 0 2 
Sexe Total (n = 44) Avec SR Sans SR 
Femelle entière 10 5 5 
Femelle stérilisée 7 3 4 
Mâle entier 24 13 11 
Mâle castré 3 3 0 
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Les sujets adultes (entre 2 et 9 ans) représentent la majorité des cas (52%), talonnés de 
près par les animaux plus jeunes (< à 2 ans) qui représentent 34% des cas (Tableau 4).  
Age Total (n = 44) Avec SR Sans SR 
Jeune 15 8 7 
Adulte 23 12 11 
Senior 6 4 2 
Tableau 4 : Répartition des cas en fonction de l'âge 
 
 Enfin le profil vaccinal des animaux atteints (Tableau 5) montre que les chiens 
correctement vaccinés représentent la population la plus touchée (59%) mais cela ne veut pas 
dire que ces chiens sont plus sensibles à la leptospirose, d’autres raisons peuvent expliquer ce 
phénomène et nous y reviendrons dans la discussion. 
Vaccin Total (n = 44) Avec SR Sans SR 
Oui 26 17 9 
Non 11 5 6 
NC 4 0 4 
Incomplet 3 2 1 
Tableau 5 : Statut vaccinal des animaux de l'étude 
Nous pouvons ainsi déterminer le profil type du chien atteint de leptospirose : il s’agit d’un 
mâle entier, adulte, vacciné (il s’agit du vaccin bivalent). 
Nous remarquons que le profil type présentant une forme pulmonaire clinique est le 
même que le chien atteint de la leptospirose dans sa forme classique. 
Une comparaison des cas selon le profil thoracique de l’animal (d’après les critères du 
traité de zootechnie général de Charles Cornevin) a été faite (Tableau 6) : 
- Bréviligne : trapu, court, ramassé, d’une taille au-dessous de la moyenne ; 
- Médioligne : proportion harmonieuse, d’une hauteur égale à leur longueur ; 
- Longilignes : de grande taille, svelte, apte à la course ; 
 
Profil thoracique Total (n=44) Avec SR Sans SR 
Breviligne 4 3 1 
Medioligne 39 21 18 
Longiligne 1 0 1 





La plupart des cas sont survenus pendant le printemps (34%), 25% en automne, 23% 
en été et 18% en hiver (Graphique 1). 59% des cas sont apparus pendant les saisons les plus 
humides. 
 
Graphique 1 : Saisonnalité des cas de leptospirose à l'ENVT 
 
La répartition des cas à forme pulmonaire (Graphique 2) est similaire à celle des cas 
totaux : 33% au printemps, 25% en été et en automne, 17% en hiver. 
 
 Graphique 2 : Saisonnalité des formes pulmonaires  




B. Atteintes respiratoires et lésions radiographiques 
1. Signes respiratoires 
Sur nos 44 cas, 24 cas présentent des signes respiratoires contre 20 cas n’en présentant 
pas. Ainsi, le taux prévalence des formes pulmonaires est de 55% du point de vue clinique 
(Graphique 3).  
 
Graphique 3 : Prévalence des formes pulmonaires 
20 cas sur les 24 patients (83%) présentent une atteinte clinique pulmonaire à 
l’admission (Graphique 4), 4 cas (17%) en cours d’hospitalisation voire après le retour 
d’hospitalisation (1 cas dû à la mauvaise observance du traitement). 
 
Graphique 4 : Délai d'apparition des signes respiratoires 
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Les symptômes respiratoires rencontrés chez l’ensemble des individus de l’étude à 
l’admission sont répertoriés, par ordre décroissant de fréquence (Tableau 7). 
Signes respiratoires Nombre de cas 
Polypnée 9 (38%) 
Bruits respiratoires augmentés 9 (38%) 
Tachypnée (plus de 40 mouvements par minute) 4 (17%) 
Toux 3 (13%) 
Dyspnée 1 (4%) 
Toux 3 (13%) 
Bruits surajoutés 1 (4%) 
Tableau 7 : Symptômes respiratoires rencontrés à l'admission par ordre décroissant de fréquence 
Cette liste est réalisée dans la limite des observations faites par les étudiants lors de 
l’admission. La majorité des cas ayant été vus aux urgences, la prise de note des signes cliniques 
par une personne moins expérimentée a pu engendrer une description incomplète ou peu précise 
des troubles respiratoires. 
 
Les symptômes respiratoires apparus en cours d’hospitalisation ou aggravés depuis 
l’admission sont répertoriés à leur tour par ordre décroissant de fréquence (Tableau 8). 
Signes respiratoires Nombre de cas 
Bruits respiratoires renforcés 4 (17%) 
Dyspnée 2 (8%) 
Recours à l'oxygénothérapie 2 (8%) 
Hémorragie pulmonaire 2 (8%) 
Hémoptysie 1 (4%) 
Discordance 1 (4%) 
Tirage marqué 1 (4%) 




2. Lésions radiographiques 
Les radiographies du thorax ont été réalisées sur 25 chiens, soit 57% des animaux de 
l’étude, à l’admission ou en cours d’hospitalisation (Graphique 5). Des radiographies de 
contrôle ou de suivi ont été réalisées sur huit chiens. 
 
Graphique 5 : Nombre de cas radiographiés sur l'ensemble des cas de leptospirose 
 
Pour mieux analyser nos résultats, nous avons réalisé un tableau détaillant les différents 
cas de figures selon la présence ou l’absence de signes respiratoires et la présence ou non de 
lésions pulmonaires radiographiques (Tableau 9). 
  Lésions radiographiques Pas de lésions Total 
Avec SR 14 4 18 
Sans SR 2 5 7 
Total 16 9 25 
Tableau 9 : Lésions pulmonaires radiographiques en fonction de la présence ou non de signes cliniques 
respiratoires 
Une première observation nous permet de voir que 18 des 25 chiens radiographiés (72%) 




 Cas présentant des lésions pulmonaires radiographiques 
 Parmi les 25 chiens radiographiés, 16 présentent des lésions radiographiques 
pulmonaires (64%). 14 de ces 16 cas ont déclaré des symptômes respiratoires (soit 56% des cas 
radiographiés). Les différents types d’opacification pulmonaire et de localisation sont détaillés 
dans le tableau 10 et illustrés par les figures 12, 13 et 14. 
Tableau 10 : Prévalence des lésions pulmonaires radiographiques, comparaison entre animaux 
symptomatiques et asymptomatiques 
On observe une majorité de lésions pulmonaires de type interstitielle (50%), suivi de 
lésions de type alvéolaire (36%) et enfin les lésions réticulonodulaires (14%). La localisation 
est, quant à elle, majoritairement caudo-dorsale (64%) et minoritairement généralisée (36%). 
Parmi les 7 chiens ne présentant pas de signes respiratoires, 29% (2/7) présentent des 
lésions radiographiques. Ces 2 chiens présentent une opacification interstitielle (100%), la 
localisation est diffuse pour l’un d’eux (50%) et caudo-dorsale pour le second (50%). On note 
donc que sur les 16 cas présentant des lésions radiographiques, 2 sont asymptomatiques soit 
12,5%. 
NB : La distribution symétrique ou asymétrique de ces lésions est détaillée en Annexe 4. 
Les 2 cas présentant des lésions radiographiques sans signe clinique respiratoire associé 
sont un Dogue Argentin mâle entier de 9 ans, de score corporel 3/9 (faible) et une femelle 
Whippet non stérilisée de 5 ans en bon état général. Nous n’avons pas décelé de facteurs 
favorisants l’observation d’anomalies radiographiques, indépendants de l’infection 
leptospirosique. 
 Sans SR (n = 7) Avec SR (n = 18) 
Lésions radiographiques 29% (2/7) 48% (14/18) 
Opacification interstitielle 100% (2/2) 50% (7/14) 
Opacification alvéolaire 0% 36% (5/14) 
Opacification 
réticulonodulaire 
0% 14% (2/14) 
Localisation caudo-dorsale 50% (1/2) 64% (9/14) 
Localisation diffuse 
(généralisée) 
50% (1/2) 36% (5/14) 
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Un cas a présenté des lésions pulmonaires radiographiques avant l’apparition de 
symptômes respiratoires : lésions d’opacification réticulonodulaire apparues la veille des 
symptômes respiratoires qui se sont avérées fatales (ce cas sera évoqué à la fin de cette étude). 
Enfin, certains cas présentant des signes respiratoires n’ont pas reçu de radiographies 
(6/24). 
 









Figure 14 : Opacification réticulonodulaire généralisée 
 Cas ne présentant pas de lésion pulmonaire radiographique 
Sur les 7 cas sans signe respiratoire, 5 ne présentent pas de lésion radiographique. Nous 
pouvons simplement supposer que ces radiographies ont été réalisées pour rechercher un 
éventuel foyer infectieux lorsque l’animal présente de l’hyperthermie d’origine inconnue ou 
pour mesurer la silhouette cardiaque (méthode de Buchanan). 
De plus, sur les 18 cas présentant des signes cliniques respiratoires, 4 n’ont pas de lésion 
radiographique observée mais 1 cas présentait des images radiographiques interprétées comme 
normales compte tenu de l’âge (Epagneul breton mâle entier de 12 ans) alors que des troubles 
respiratoires importants étaient présents (l’animal est décédé des suites de ces troubles), les 3 
autres n’ont plus montré de signe respiratoire après l’admission. 
On observe donc que 22% des cas qui ont déclaré des signes respiratoires et ayant 
bénéficié de radiographies n’ont pas présenté d’anomalie radiographique pulmonaire, ce 
chiffre est légèrement surestimé car 6 des 24 cas ayant eu des troubles respiratoires recensés 




 Cas ayant bénéficié d’un suivi radiographique 
Huit chiens ont bénéficié d’un suivi radiographique dont 7 chiens présentant des signes 
respiratoires et 1 chien n’en présentant pas. 
Chez les animaux cliniques :  
- 1 cas présentait initialement une opacification alvéolaire généralisée. Le lendemain, 
suite à la dégradation de son état général, une seconde radiographie a montré la même 
lésion et l’animal est décédé quelques heures plus tard d’une hémorragie pulmonaire. 
- 2 cas présentaient initialement une opacification interstitielle caudo-dorsale bilatérale. 
Le premier présentait de la polypnée le jour de son admission, une première 
radiographie a été réalisée 2 jours plus tard et sa radiographie de contrôle après 4 jours : 
la lésion est restée stable. Son état clinique respiratoire s’étant amélioré, il est reparti. 
Le second présentait de la tachypnée à son admission. Les radiographies ont été faites 
1 jour puis 7 jours après et ont montré une nette amélioration. 
- 1 cas présentait initialement une opacification alvéolaire caudo-dorsale. Le patient avait 
présenté de la toux 2 jours avant son admission, les premières radiographies sont 
réalisées à l’admission et le lendemain. Après 10 jours, une radiographie de contrôle est 
effectuée (l’animal étant sorti d’hospitalisation quelques jours avant suite à 
l’amélioration de son état général) et a montré une nette amélioration des images 
pulmonaires. 
- 1 cas présentait initialement une opacification alvéolaire caudo-dorsale asymétrique 
bilatérale. La seule information clinique est la présence de bruits respiratoires 
augmentés à son admission. Le patient a bénéficié 4 jours de suite d’un suivi 
radiographique qui a montré une dégradation progressive des lésions. Il est décédé le 
quatrième jour, les examens nécropsiques et histologiques sont en faveur d’une 




- 1 cas ne présentait initialement ni de symptôme respiratoire ni de lésion pulmonaire 
(première radiographie 2 jours après l’admission, quelques heures après avoir subi une 
intervention chirurgicale pour une intussusception). Cependant, après 5 jours 
d’hospitalisation, l’apparition de bruits respiratoires renforcés a motivé la prise d’un 
nouveau cliché radiographique le lendemain et a montré une opacification 
réticulonodulaire généralisée. L’animal a été euthanasié le jour même. L’autopsie a 
montré la présence d’œdème pulmonaire. 
- 1 dernier cas présentait initialement une opacification réticulonodulaire généralisée 
sans signe clinique respiratoire associé. Le lendemain, le patient a présenté de la 
dyspnée et la radiographie de contrôle a montré une dégradation de la lésion. L’animal 
est décédé le jour même (cas décrit en fin d’étude). 
Chez l’animal non clinique, la radiographie initiale a montré une opacification 





L’arbre de synthèse ci-dessous permet de résumer les différents cas de figure observés, 
dans la population de cas ayant bénéficié de radiographies thoraciques. 
Nous remarquons qu’il existe deux cas pour lesquels des lésions pulmonaires 







44 cas atteints de Leptospirose 
25 cas présentant des radiographies 
2 cas sans signe 
respiratoire 
14 cas avec signes 
respiratoires 
16 cas avec lésions pulmonaires visibles 
sur radiographies 
1 cas avec opacification 
interstitielle généralisée 
1 cas avec opacification 
interstitielle caudo-dorsale 
asymétrique droite 
9 cas sans lésions pulmonaires visibles 
sur radiographies 
4 cas avec signes 
respiratoires 
5 cas sans signe 
respiratoire 
Issue : vivant 




1. Mortalité générale 
En étudiant la létalité au sein de nos cas (Graphique 6), nous avons montré que 14/44 
chiens (32%) sont décédés des suites de la leptospirose contre 29/44 (66%) dont l’issue est 
positive (par manque de suivi, nous n’avons pas pu déterminer l’issue d’un cas…). 
 
Graphique 6 : Taux de mortalité dans la population totale de l'étude 
 Devenir de l’animal 
Le taux de mortalité semble plus élevé chez les animaux présentant une atteinte clinique 
respiratoire (Tableau 11). 
Tableau 11 : Devenir des animaux, comparaison entre ceux présentant des signes respiratoires et ceux 
n'en présentant pas 
Un animal atteint de leptospirose présentant des complications pulmonaires cliniques 
risque plus une issue défavorable que celui ne développant qu’une leptospirose « simple ». Un 
résultat qui corrobore le fait que les formes pulmonaires de leptospirose assombrissent le 
pronostic vital. 
  
 Sans SR Avec SR 
Survie 17 (89%) 12 (50%) 
Décès 2 (11%) 12 (50%) 
Euthanasie 1 6 
Mort naturelle 1 6 
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2. Mortalité des formes pulmonaires 
12 des 14 chiens décédés (soit 78,6%) ont présenté des signes respiratoires. Sur ces 12 
cas, 2 des patients sont décédés mais n’ont pas bénéficié de radiographies pulmonaires, dont 
1 est fortement suspecté d’être décédé suite à une forme pulmonaire (dégradation brutale 
avec tirage marqué, mise sous oxygénothérapie dès l’admission) et le second est décédé des 
suites d’une forme pulmonaire car il a présenté de l’hémoptysie quelques minutes avant 
son décès. 
Parmi les patients décédés ayant bénéficié de radiographies qui se sont avérées positives 
(c’est-à-dire que des lésions pulmonaires sont objectivées), 8 cas présentaient aussi des 
symptômes respiratoires. 6 de ces patients ont, soit un compte rendu explicitant clairement que 
le décès est survenu suite à une forme pulmonaire (pour 5 d’entre eux), soit des comptes rendus 
d’autopsie et d’histologie faisant état d’hémorragies pulmonaires importantes (1 cas, celui de 
CALI. Voir Annexe 5). 
Enfin, un dernier patient présentant des signes respiratoires importants est décédé des 
suites d’une forme pulmonaire, bien que ses radiographies n’aient pas permis d’établir la 
présence de lésions pulmonaires, car les images étaient compatibles avec l’âge de l’animal 
(Epagneul breton de 12 ans), son compte rendu d’histologie (Annexe 6) a conclu à la présence 
d’hémorragies pulmonaires multifocales. 
Ainsi nous avons pu dénombrer 11 patients dont le décès est fortement imputable à 
une complication pulmonaire de leptospirose. 
 Nous pouvons alors établir le taux de décès causés par des formes pulmonaires qui 
est de 78% (11 morts causées par des formes pulmonaires sur un total de 14 décès dans la 
population de l’étude). 
A noter que sur les 24 cas présentant des troubles respiratoires, 12 chiens ont survécu, 
soit un taux de survie de 50% des cas ayant déclaré des symptômes respiratoires. Sachant que 
sur la base de nos critères des cas fortement suspects de présenter une forme pulmonaire, 6 de 





3. Mortalité des cas selon les lésions pulmonaires 
Nous recherchons maintenant à savoir quelle est la lésion pulmonaire radiographique 
présentant le taux de mortalité le plus élevé (Tableau 11), dans la limite de la représentativité 
des résultats. 
Tableau 12 : Taux de mortalité selon la lésion radiographique pulmonaire († = décès) 
 L’ordre de sévérité des lésions radiographiques pulmonaires semble inversé par rapport 
à celui de la fréquence d’apparition des lésions. En effet, les lésions d’opacification 
réticulonodulaire sont les plus délétères devant les lésions de type alvéolaire et enfin les 
lésions de type interstitiel, qui sont les moins néfastes pour le devenir du patient.   
Il apparait que les animaux présentant à la fois des signes cliniques respiratoires et 
des lésions radiographiques pulmonaires (8/14) présentent un taux de mortalité plus élevé 
que les autres (57%). 
Enfin, aucune lésion radiographique n’a été détectée chez 1 cas décédé des suites d’une 
forme pulmonaire, du fait de la compatibilité des images avec l’âge (12 ans). Ainsi, 1 cas sur 
les 4 patients symptomatiques ne présentant pas de lésion est décédé soit 25%. Ce résultat 
reste cependant peu significatif car l’échantillon de population est trop faible. 
  
  Interstitielle Alvéolaire Réticulonodulaire 
Caudo-dorsale 7 dont 1 † 3 dont 2 † 0 
Généralisée 2 dont 1 † 2 dont 2 † 2 dont 2 † 




A. Biais et erreurs 
 Biais de sélection 
L’échantillon des cas est relativement bas (43-44 cas) car un certain nombre de chiens 
n’ont sans doute pas été vus au sein de l’ENVT soit, par faute de moyen, des propriétaires n’ont 
pas fait la démarche de consulter, soit une forme suraiguë est survenue et l’animal est décédé 
très précocement, ou certains cas ont été traités dans une structure vétérinaire (cabinet ou 
clinique) indépendante de l’ENVT. 
Les profils thoraciques médiolignes sont surreprésentés par rapport aux 2 autres profils 
longiligne et bréviligne, en effet le nombre de races appartenant à ces 2 profils sont peu 
nombreuses (Lévriers pour les longilignes, Bouledogues et assimiles pour les brévilignes). 
Parfois un animal arrive à l’ENVT avec une forme clinique particulièrement sévère ou 
est amené trop tardivement par le propriétaire, ce dernier demande alors une euthanasie de son 
animal sans qu’un examen diagnostique ne soit effectué : il s’agit d’un biais par survie sélective 
car l’animal décède suite à la déclaration de la leptospirose sans que le diagnostic ne soit établi. 
 Biais d’information et d’observation 
Lors de la prise des commémoratifs, l’étudiant a pu omettre ou peu développé certaines 
questions en se focalisant sur les problèmes principaux décrits par le propriétaire qui lui-même 
peut être subjectif, surtout lorsque son animal a déjà été vu (second avis ou référé) par un autre 
vétérinaire qui a pu involontairement orienter les inquiétudes du patient sur une partie 
seulement des problèmes. 
De plus, si le cas présente une clinique évocatrice de la leptospirose, l’étudiant ou même 
le chargé de consultation peuvent être moins attentifs lors de l’interrogatoire à certains signes 
moins fréquents, par exemple une modification de la respiration (ce qui est important dans le 




On peut noter également que plusieurs cas ont été pris en charge aux urgences : les 
radiographies ont donc été prises par les étudiants de garde en l’absence d’un manipulateur ou 
d’une manipulatrice de radiographie, ainsi le positionnement de l’animal et le choix des 
constantes radiographiques sont possiblement imprécis ou inexacts, ce qui peut présenter un 
biais d’interprétation. De plus, l’opérateur qui prend la radiographie n’est jamais le même et 
l’on peut se retrouver à travailler sur des radiographies légendées de façon imprécise (face 
ventro-dorsale ou dorso-ventrale, profil gauche ou profil droit…) 
Pour tenter de pallier le manque d’information sur les comptes-rendus, une recherche 
approfondie pour tenter de récolter le plus d’informations possibles a été réalisée, notamment 
en récupérant les comptes-rendus envoyés aux propriétaires par les vétérinaires de l’école, mais 
aussi en regardant si des actes effectués pour répondre à des troubles respiratoires ont été 
facturés ou encore en contactant le service d’anatomo-pathologie à la recherche d’éventuels 
comptes-rendus d’autopsies et/ou d’histologies. 
B. Interprétation et comparaison des résultats 
Nous avons voulu détecter grâce à des critères cliniques et radiologiques les cas de 
leptospirose à forme pulmonaire mais le manque de connaissance physiopathologique ne nous 
permet pas de donner avec certitude un diagnostic de forme pulmonaire.  
Lorsqu’un compte-rendu ne précise pas la cause exacte du décès mais que les 2 premiers 
critères sont présents, alors nous avons estimé que les cas concernés sont fortement suspectés 
de présenter une forme pulmonaire. Il en est de même quand une autopsie et/ou un examen 
histologique décrit la présence d’hémorragies pulmonaires. Seulement 4 cas ont été 
autopsiés et 2 ont montré des signes importants d’hémorragies pulmonaires (dont 1 présentait 
à la fois des signes respiratoires et des lésions radiographiques, et l’autre présentait aussi des 
signes respiratoires importants mais la radiographie n’était pas concluante). 
1. Epidémiologie 
Contrairement à ce qui est décrit dans les études, nous n’avons pas pu déterminer 
précisément un cas type atteint de leptospirose. Nous pouvons seulement dire que la plupart 
des cas atteints sont des mâles entiers (54% des cas), comme démontré dans l’étude de 




Les catégories de races sont représentées équitablement (30% de chaque). Les adultes 
comme les jeunes sont autant touchés. Le faible nombre de séniors observés pourrait s’expliquer 
par leur fragilité physiologique qui aurait pu occasionner un décès prématuré (avant la 
présentation en clinique) ou bien par le refus des propriétaires ne désirant pas, pour leur animal, 
un traitement lourd. 
Concernant la vaccination, plus de la moitié des patients ont été vaccinés 
correctement contre la leptospirose (59%). Cependant, les sérovars infectants, comme nous 
l’avons vu dans la première partie, ne sont pas ceux concernés par l’ancienne vaccination. De 
plus, cette proportion peut être biaisée car il est possible que les chiens qui sont régulièrement 
suivis (et donc vaccinés) soient présentés plus souvent en clinique par leur propriétaire 
lorsqu’un problème survient, tandis que des propriétaires moins soucieux de la régularité des 
soins peuvent faire le choix de ne pas présenter leur animal quand celui-ci est malade. On 
remarque cependant que cette proportion est encore plus grande dans l’étude de KOHN et 
al. (75% des patients sont vaccinés). 
Nous avons aussi voulu voir si le profil thoracique pouvait influencer la survenue de 
formes pulmonaires. Les profils médiolignes sont surreprésentés car il existe un très grand 
nombre de races qui présentent ce profil, alors que pour les brévilignes et les longilignes la liste 
est bien plus restreinte (les races brachycéphales pour les brévilignes et les races Lévriers pour 
les longilignes). Il y a un biais d’échantillonnage qui ne nous permet pas de déterminer si une 
catégorie particulière de profil thoracique est plus touchée que les autres. 
Concernant la saisonnalité des cas, l’ENVT étant fermée en août et en décembre, les 
résultats de ces périodes peuvent être légèrement faussés. Toutefois, il ressort que les saisons 
où les cas sont plus fréquents sont bien celles décrites dans les différents articles 
précédents, à savoir les saisons où la pluie est plus fréquente : le printemps et l’automne. 
Enfin, nous avons essayé d’établir une relation entre un sérovar et la survenue de 
troubles respiratoires mais le manque de précision quant à l’identification de l’agent 
responsable par la technique MAT ne permet pas de définir précisément un sérovar par rapport 




2. Formes pulmonaires 
 Signes respiratoires 
Nous avons établi que le taux de prévalence des formes pulmonaires dans notre 
étude est élevé car 55% des cas présentent des signes cliniques respiratoires. 
Ce taux est plus élevé que celui mesuré par BAUMANN et FLÜCKIGER en 2001 
puisque 20% (1/5) de leurs cas seulement ont présenté des troubles respiratoires (nous pouvons 
cependant remarquer que l’étude de 2001 possède un très faible échantillon, ce qui remet en 
question la significativité des résultats). 
En revanche, nos résultats concordent par rapport à l’étude de KOHN et al. en 2010 
car 62% de leurs patients présentent ces troubles. 
Ceci corrobore ce qui est observé depuis 20 ans, à savoir l’émergence de nouveaux 
sérovars plus virulents, sans pour autant parvenir à déterminer si un lien réel existe entre sérovar 
infectant et présentation clinique. 
 
Bien que dans la littérature aucune corrélation entre gravité des signes cliniques et 
lésions pulmonaires particulières n’ait été mise en évidence, nous avons voulu voir si dans notre 
étude une telle observation peut être faite. Or les comptes rendus Clovis n’ont pas été très précis 
sur les signes respiratoires qui ont pu être vus lors de la consultation, ce qui ne nous permet pas 
d’avoir des informations fiables sur la gravité ou non des signes. 
 Anomalies pulmonaires radiographiques 
Dans notre étude, 64% des chiens inclus dans la partie « lésions radiographiques » de 
nos résultats (16/25) présentent des anomalies pulmonaires radiographiques. Cette 
fréquence est inférieure à celle observée dans l’étude de BAUMANN et FLÜCKIGER (5/5 
soit 100%) mais très proche de l’étude de KOHN et al. (35/50 soit 70% des cas). 
Contrairement aux études citées et basées sur un protocole, tous nos cas n’ont pas 
bénéficié de radiographies thoraciques à l’admission mais en général lorsque la situation s’y 
prêtait (déclaration d’un symptôme respiratoire pendant l’hospitalisation par exemple), ce qui 





Concernant les proportions des différents types d’opacités observés, il est difficile 
d’établir une comparaison avec les études citées dans la partie bibliographique, compte tenu du 
nombre de cas ayant bénéficié d’au moins une radiographie (25 cas sur 44 dans notre étude soit 
57% de la population totale, contre 50 cas sur 50 dans l’étude de KOHN et al. et 5 cas sur 5 
dans l’étude de BAUMANN et FLÜCKIGER soit 100% de leur population d’étude). 
Ce que nous pouvons dire, c’est que la proportion de cas présentant une opacification 
interstitielle est la plus importante à la fois chez les cas présentant des signes respiratoires et 
chez les cas n’en présentant pas (respectivement 50% et 100%), comme dans l’étude de KOHN 
et al., tandis que la proportion des cas présentant une opacification alvéolaire est nulle dans 
les cas sans signe respiratoire (mais l’échantillon est petit) et de plus d’un tiers (36%) dans 
les cas présentant des troubles respiratoires (dans l’étude de 2010, aucun des cas sans signe 
respiratoire ne présente d’opacification alvéolaire et 46% de ceux avec des troubles respiratoires 
en présente).  
Au niveau de la localisation des lésions pulmonaires radiographiques, les observations 
restent les mêmes que dans la littérature, à savoir que les lésions se situent majoritairement soit 
en région caudo-dorsale soit sur tout le champ pulmonaire. 
 
Certains cas présentant des lésions radiographiques sont asymptomatiques. Chez 
BAUMANN et FLÜCKIGER, 80% des patients présentent ce cas de figure tandis que notre 
étude et celle de KOHN et al. montrent des pourcentages bien inférieurs, mais similaires entre 
eux, respectivement 12,5% et 11,4%. 
 
Enfin, et c’est la grande différence avec les 2 études, nous n’avons pu observer que 
14 % de cas présentant une opacification réticulonodulaire contre 100% chez BAUMANN 






Chez KOHN et al., 66% des décès sont dus à une complication pulmonaire de la 
leptospirose. Ce résultat est sensiblement inférieur au nôtre puisque 78% des décès sont dus à 
la forme pulmonaire ou sont fortement suspectés de l’être. Chez BAUMANN et 
FLÜCKIGER ce taux est de 0%.  
Dans notre étude, la présence d’une opacification réticulonodulaire est la lésion 
radiographique la moins représentée mais semble être la plus délétère pour l’animal car 
100% des cas présentant cette lésion sont décédés. Ce pourcentage est plus élevé que celui 
calculé dans l’étude de KOHN et al. (supérieur ou égal à 75%) mais ces 2 valeurs restent tout 
de même hautes. 
Dans les 3 études, les cas asymptomatiques ayant des lésions radiographiques ne sont 
pas décédés des suites de leur forme pulmonaire. 
 Cas particuliers 
Dans notre étude, 2 cas présentent des lésions radiographiques (opacification 
interstitielle) sans pour autant développer des signes cliniques respiratoires et ont survécu, 
soit 100% des cas. Ce fait a aussi été montré dans les articles que nous avons étudiés en 
première partie mais pour des opacifications pulmonaires différentes : 
- BAUMANN et FLÜCKIGER, 2001 : 4 sujets sur 5 (80%) ont présenté des 
lésions pulmonaires radiographiques (2 cas : opacification réticulonodulaire 
modérée, 2 cas : opacification réticulonodulaire sévère) sans développer de 
trouble respiratoire.  
- KOHN et al., 2010 : 4 sujets sur 4 (soit 100%) présentent aussi les mêmes 
caractéristiques mais pour des lésions différentes (2 cas avec opacification 
interstitielle et 2 cas avec opacification réticulonodulaire modérée) 
Nous pouvons remarquer que les lésions radiographiques pulmonaires sont très 
différentes dans chacun des cas. Ainsi l’observation, selon laquelle la corrélation entre sévérité 




C. Comment améliorer l’étude ? 
Compte-tenu des limites étudiées à la fois dans les articles de la littérature vétérinaire et 
dans notre étude, un protocole plus strict peut être envisagé. 
Pour avoir un plus grand échantillon dans la population touchée, il serait souhaitable 
d’étudier des cas dans plusieurs cliniques de la région mais ceci entraine d’autres biais possibles 
car la prise en charge diffère d’une structure à l’autre. Un protocole écrit voire une fiche à faire 
remplir lors des consultations et des hospitalisations pourrait permettre de réduire ces biais. 
L’auscultation de la fonction respiratoire devrait être réalisée à chaque nouveau cas, afin 
de déterminer avec plus de précision les signes cliniques respiratoires et pouvoir créer plusieurs 
groupes d’étude, organisés selon la sévérité des symptômes. 
Enfin, la réalisation d’une radiographie thoracique à l’admission, ainsi qu’un suivi 
radiographique adapté mais régulier, sont essentiels pour suivre l’évolution et ne pas manquer 
des lésions radiographiques importantes. 
D. Cas clinique 
1. Historique 
Guizmo est un Cavalier King Charles mâle entier de 4 mois, référé aux urgences de 
l’Ecole Vétérinaire de Toulouse par son vétérinaire traitant pour insuffisance rénale oligo-
anurique, dont les signes ont débuté 3 jours auparavant. Les premiers signes étaient de 
l’abattement, de l’anorexie et des vomissements. 
Les principales anomalies sanguines détectées par le vétérinaire traitant sont une 
hypercréatininémie et une hyperurémie, ainsi qu’une augmentation des temps de coagulation. 
Une hospitalisation est alors décidée avec la mise en place d’une perfusion continue de 
NaCl à 0,9%, d’un traitement antibiotique avec de la Céfalexine, 15mg/kg 2 fois par jour par 
voie intra-veineuse, et d’une injection de vitamine K. 
Le lendemain de l’hospitalisation, son état ne s’améliorant pas (hémathémèse et 
production urinaire très faible), le vétérinaire traitant a préféré transférer Guizmo aux soins 
intensifs de l’ENVT. 
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A noter que Guizmo n’a pas d’antécédent médical et a reçu ses 2 injections de primo-
vaccination (Maladie de Carré, Hépatite de Rubarth, Parvovirose et Leptospirose pour les 
sérovars Canicola et Icterohaemorrhagiae) 45 et 18 jours avant. 
2. Admission aux urgences du CHUVAC 
a. Examen clinique 
Guizmo est abattu mais ambulatoire. Il présente des muqueuses pâles à sub-ictériques. 
Son auscultation cardiaque et respiratoire ne montre pas d'anomalie. Sa température rectale est 
de 37,9° C. La palpation abdominale est douloureuse et provoque des nausées. Il présente 
également des traces d'hématurie. 
b. Prise en charge immédiate 
Mise en place d'une voie veineuse périphérique 
Sondage urinaire sur animal vigile : mise en place d'une sonde à ballonnet de 6 Fr 
Mise en place de mesures de protection contre la leptospirose 
c. Examens complémentaires 
Biochimie sanguine à l'admission : 
- Albumine, marqueurs des enzymes hépatiques, bilirubine totale, 
calcium, glucose, sodium dans les valeurs usuelles. 
- Hyperurémie, hyperphosphatémie, hypercréatininémie, hyperkaliémie 
- Protéines totales et globulines diminuées 
Bilan de coagulation : Temps de Quick normal, Temps de Céphaline Activée augmenté 
Electrocardiogramme (ECG) sans anomalie 
Suivi de la pression artérielle (PA) : sans anomalie 
Analyse d'urine (urines récoltées par sondage) : urines troubles, hémorragiques. Densité dans 
la limite de la normale. Glucosurie (sans hyperglycémie) et protéinurie détectées à la bandelette. 
Radiographies thoraciques face et profil à l’admission : Opacification réticulonodulaire 








Figure 17 : Radiographie de face (Opacification réticulonodulaire généralisée) 
3. Evolution au cours de l'hospitalisation 
Guizmo est placé en soins intensifs et sous moniteur (ECG, PA). 
Son état reste stable durant les premières heures d'hospitalisation, même si la diurèse ne 
repart pas (production d'urine autour de 0,1 mL/kg/h) malgré la perfusion de cristalloïdes à 
5ml/kg/h et la mise en place de bolus ponctuels à 10 ml/kg. 
Un protocole mannitol - furosémide est mis en place puis une perfusion continue de 
furosémide, qui ne permettent pas de relancer la diurèse. 
Un protocole insuline - glucose est mis en place à deux occasions mais ne permet pas 
de faire diminuer la kaliémie. 
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L'état de Guizmo se dégrade dans l’après-midi puis se stabilise jusqu'au lendemain 
matin, où il retrouve un état de conscience meilleur avec quelques périodes de décubitus sternal 
volontaire. Ne s'alimentant pas spontanément, une sonde naso-oesophagienne est mise en place 
en fin de matinée, mais la réalimentation n'est pas commencée. 
L’après-midi, il présente de nouveau une dégradation marquée de l'état général et 
devient dyspnéique : de nouvelles radiographies (Figures 18 et 19) montrent une dégradation 
des lésions déjà présentes (le cliché de face a été mal orienté car gauche et droite sont inversées). 
 





Figure 19 : Vue de face (Dégradation des lésions) 
La fluidothérapie est coupée et seule la perfusion continue de furosémide est maintenue, 
associée à deux bolus de furosémide, ce qui ne permet pas d'améliorer la respiration. 
Compte tenu de l'évolution de Guizmo et du pronostic sombre associé, une décision 




4. Observations post-mortem 
a. Diagnostic 
Une PCR leptospirose sur les tissus rénaux et hépatiques a été effectuée et est revenue 
positive pour l’espèce Leptospira interrogans (la PCR ne peut préciser le sérovar infectant). 
b. Histologie 
L’examen histopathologique, réalisé par le service d’anatomo-pathologie de l’ENVT, 
sur les tissus du tube digestif, du foie, des reins, de la rate et du pancréas a montré 
principalement des lésions rénales et hépatiques compatibles avec une colonisation 
leptospirosique de ces organes (Figure 20). 
 




 Les cas de leptospirose à forme pulmonaire sont de moins en moins rares depuis 
deux décennies. L’émergence de certains sérovars, différents de ceux concernés par l’ancienne 
vaccination bivalente, est probablement une cause de cette augmentation de la fréquence des 
cas mais aucune étude n’a encore pu le démontrer. 
 Notre étude, ainsi que les précédentes, nous montre que les lésions 
radiographiques associées à cette forme ne sont pas propres à la maladie mais reflètent la 
présence d’hémorragies pulmonaires. De plus, elles ne sont pas corrélées à la gravité des 
symptômes respiratoires ni à l’issue des cas. Cependant, nous avons observé que les lésions 
radiographiques de type interstitiel sont les plus fréquentes suivies par les lésions alvéolaires et 
les lésions réticulonodulaires dans une moindre mesure, ces deux dernières étant le plus souvent 
délétères pour le patient. 
 De nouvelles études prenant en compte les limites des précédentes et établissant 
un protocole précis pourraient permettre de donner plus de poids et d’affiner les résultats, voire 
même répondre à certaines questions restées encore en suspens. 
 Avec la recrudescence certaine des formes pulmonaires et le fait que des lésions 
pulmonaires peuvent apparaitre avant la survenue de symptômes respiratoires, la réalisation 
d’un cliché radiographique thoracique, lors de l’admission d’un animal suspecté de développer 
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Saisonnalité des cas de Leptospirose de 2007 à 2016


























EINSTEIN Oui Non Non Non Oui Oui Non
MILLIA RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
OSLO RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
BIANCA Oui Oui Oui
FINETTE RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS Oui Oui
GUIZMO Oui Oui Oui Oui
TANGO Oui Oui Oui
GANGSTER RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
SAXO
CESAR Oui Oui Oui
GUS Oui Oui Oui RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
ULKY Oui Oui RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
EKIRA Oui Oui Oui Oui Oui Oui
BARTH Oui Oui
YAKA Oui Oui? Oui Oui
GASPAR Oui Oui Oui Oui Oui Oui Oui Oui
EVEN RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
SNOOPY RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
DUCKY Oui Oui Oui Oui
CALI Oui Oui OUI Oui Oui OUI
IZZIE RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
IYALGO RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
AIDI Oui Oui Oui
HADDOCK RAS RAS RAS RAS RAS RAS RAS
Nom de l'animal
PATTERN DISTRIBUTION
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TITRE : ETUDE RETROSPECTIVE RADIOGRAPHIQUE SUR DES CHIENS AFFECTES 
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RÉSUMÉ : La leptospirose est une zoonose bactérienne ubiquitaire entrainant une insuffisance rénale et/ou une 
insuffisance hépatique. On observe depuis plusieurs années l’émergence de sérovars plus agressifs et l’apparition 
de formes plus rares de la maladie, notamment la forme pulmonaire qui engendre des hémorragies pulmonaires 
souvent fatales. 
Cette étude rétrospective concernant 44 chiens dont 25 ont bénéficié de radiographies thoraciques, a 
pour but d’analyser les lésions pulmonaires radiographiques associées aux formes pulmonaires rencontrées à 
l’ENVT, afin de confronter et de compléter les observations faites ailleurs en Europe. 
72% des sujets radiographiés présentent des symptômes respiratoires et 64% présentent des anomalies 
pulmonaires radiographiques. Ces anomalies sont principalement des opacifications interstitielles caudo-dorsales 
ou généralisées qui n’ont pas d’influence significative sur le pronostic. En revanche, la présence certes moindre 
des opacifications alvéolaires et réticulonodulaires semble plus délétère. 
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ABSTRACT : Leptospirosis is a zoonotic bacterial disease with a worldwide distribution causing renal and/or 
hepatic failure. Since several years, we have seen the emergence of more aggressive serovars and the appearance 
of rare forms of the disease, especially the pulmonary form which leads to lethal pulmonary haemorrhages. 
This retrospective study concerning 44 dogs of which 25 had thoracic X-rays, allowed us to analyse the 
radiographic pulmonary damages associated with the pulmonary forms presented at the Toulouse School of 
Veterinary Medicine, in order to confront and compare to the other results found in Europe. 
72% of the X-rayed dogs have respiratory distress and 64% of them have radiographic pulmonary 
abnormalities. These changes are mainly interstitial patterns in the caudodorsal lung field or generalized in all 
lung lobes and they have no significant influence on the prognosis. However, the less common presence of 
alveolar and reticulonodular pulmonary opacities seems more noxious. 
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